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W niedawno przeprowadzonej
metaanalizie będącej podsumowa-
niem 65 badań u dzieci i młodzieży (śr.
wiek 7–17 lat) wykazano silny związek
między grubością kompleksu intima-
-media (CIMT) tętnic szyjnych a obec-
nością cukrzycy, nadciśnienia tętnicze-
go, otyłości, dyslipidemii i niewydolno-
ści nerek [1]. Związek pomiędzy CIMT
a czynnikami ryzyka miażdżycy jest obecny do końca życia,
a im więcej czynników ryzyka miażdżycy i im wyższy stopień
nieprawidłowości, tym wyższa jest wartość CIMT [2].
Praca Szostak-Węgierek i wsp. [3], wykazując niezależ-
ny związek między czynnikami ryzyka miażdżycy, wartością
CIMT i niską masą urodzeniową noworodka, porusza cieka-
wy aspekt schorzeń „zaprogramowanych”. Według nowo-
czesnych koncepcji miażdżyca należy do grupy chorób za-
programowanych już w życiu płodowym [4]. Zgodnie z tą pło-
dową koncepcją programowania chorób będących domeną
osób dorosłych dysfunkcja komórek śródbłonka, poprzedzona
stresem oksydacyjnym i przewlekłym procesem zapalnym,
może pojawiać się już w życiu płodowym, będąc skutkiem
niewydolności łożyska, która prowadzi zarazem do rozwoju
miażdżycy, zaburzeń metabolicznych i jednocześnie do ni-
skiej masy noworodka [4]. Badania wykazały, że u dzieci i na-
stolatków z niską masą urodzeniową szybko stwierdza się nie-
prawidłowości i zaburzenia funkcji naczyń [4].
Szacuje się, że mały przyrost masy ciała w życiu płodowym
występuje w przypadku 3–10% ciąż [4]. Cheung i wsp. [5] stwier-
dzili, że osoby urodzone z masą poniżej 10 percentyla dla od-
powiedniego tygodnia ciąży jako młodzi dorośli mają skłonno-
ści do wysokich wartości ciśnienia tętniczego i zwiększonej
sztywności naczyń. Natomiast Oren i wsp. [6] zaobserwowali,
że osoby z masą urodzeniową w najniższym kwartylu w wie-
ku 27–30 lat charakteryzują się najwyższymi wartościami CIMT
oraz wskaźnikiem masy ciała w porównaniu z osobami z wy-
ższą masą urodzeniową. Prawdziwie „proaterogenna mieszan-
ka wybuchowa” to niska masa urodzeniowa i szybkie przybie-
ranie na wadze w ciągu kilku pierwszych miesięcy życia.
Wyniki badań wykazały, że dobrze wykształcone zmiany
miażdżycowe stwierdza się u ok. 1–2% i 10–17% mężczyzn
w wieku, odpowiednio, 20–30 lat i 40–50 lat [7]. U osób tych
istnieje kilkukrotnie wyższe ryzyko zawału serca i udaru móz-
gu w porównaniu z osobami z prawidłową wartością CIMT
[7, 8]. Wiek naczyniowy poszczególnych osób często nie od-
powiada rzeczywistemu wiekowi metrykalnemu.
Dysproporcja między wiekiem naczyń a wiekiem metry-
kalnym jest głównym ograniczeniem zastosowania skal ryzy-
ka zgonu sercowo-naczyniowego: amerykańskiej — Framin-
gham i Reynoldsa, czy europejskiej — SCORE. Okazuje się,
że wśród osób tzw. niskiego ryzyka wg Framingham (ryzyko
zgonu sercowo-naczyniowego £ 5% w ciągu następnych
10 lat) u 38% stwierdzano pogrubienie CIMT, w tym u 17%
obecność blaszek miażdżycowych [8].
Wyobraźmy sobie, że oceniamy 40-letniego, dotychczas
bezobjawowego mężczyznę, palącego tytoń, ze stężeniem cho-
lesterolu całkowitego 6 mmol/l (230 mg/dl) i ciśnieniem skur-
czowym 150 mm Hg, bez cukrzycy. Dziesięcioletnie ryzyko
zgonu sercowo-naczyniowego u tego mężczyzny wynosi 2%
wg skali SCORE. Badanie USG tętnic szyjnych wykazało gru-
bość CIMT 0,8 mm w tętnicy szyjnej wspólnej, czyli wiek na-
czyniowy tego chorego to 65 lat (0,8 mm jest prawidłową war-
tością CIMT u 65-letniego mężczyzny). Ten 40-letni mężczy-
zna powinien zatem zostać zakwalifikowany do grupy osób
wysokiego ryzyka zgonu (> 10% w ciągu następnych 10 lat).
Nasuwa się pytanie, jak postępować z młodym chorym
niskiego ryzyka wg skali SCORE, a wysokiego ryzyka wg wie-
ku naczyniowego? Warto jest w tym miejscu przytoczyć myśl
z „Księcia” Mikołaja Machiavellego: „Choroba w jej począt-
kach jest łatwa do wyleczenia, a trudna do rozpoznania; lecz
nierozpoznana ani leczona w początkach, staje się z biegiem
czasu łatwa do rozpoznania, a trudna do leczenia”.
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